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A esquizofrenia é uma doença psiquiátrica complexa que se caracteriza por perturbações 
do pensamento, da atividade social, dos sentimentos, do comportamento motor e por 
distorções da realidade, o que resulta em psicoses exacerbadas que se alteram com 
períodos de remissão parciais. É descrita como uma doença multifatorial, dependendo de 
fatores tais como: predisposição genética e fatores ambientais nomeadamente uma 
alimentação e estilos de vida não saudáveis. O tratamento da esquizofrenia é realizado 
recorrendo a terapia farmacológica, nomeadamente com anti psicóticos clássicos, como a 
Cloropromazina e o Haloperidol e anti psicóticos atípicos, tais como a Clozapina e 
Sulpiride. O padrão alimentar destes doentes caracteriza-se por um consumo excessivo de 
gorduras, défice em fibras, vitaminas, óleos vegetais e nozes e uma ingestão abusiva de 
bebidas alcoólicas e gaseificadas, revelando também uma prática de exercício físico baixa. 
Carências nutricionais no período pré-natal, nomeadamente em ácido fólico, Vitamina D, 
Ferro, Zinco, e Cobre assim como um aporte deficiente de aminoácidos, ácidos gordos 
polinsaturados da série n-3 e n-6, oligoelementos essenciais e Vitamina D ao longo da vida 
constituem potenciais fatores de risco para o desenvolvimento e progressão da 
esquizofrenia. Vários estudos constatam uma melhoria evidente da sintomatologia da 
doença com o recurso a uma alimentação rica nestes componentes ou a suplementação. A 
terapia nutricional desempenha um papel crucial no tratamento da esquizofrenia e pode 
trazer inúmeros benefícios para a sintomatologia e progressão da doença, quer como 
monoterapia ou em conjunto com terapia farmacológica. Esta deve ser específica para cada 
doente considerando fatores tais como o peso e o sexo, uma vez que estudos demonstram 
que o Índice de Massa Corporal (IMC) é superior em doentes esquizofrénicos 
comparativamente à generalidade da população e que o sexo feminino é mais suscetível ao 









Schizophrenia is a complex psychiatric disorder characterized by disturbances of thought, 
social activities, feelings, motor behavior and distortions of reality, which results in 
exacerbated psychosis that change with periods of partial remission. It is described as a 
multifactorial disease, depending on factors such as genetic predisposition and 
environmental factors including diet and one of unhealthy life styles. The treatment of 
schizophrenia is conducted with pharmacological therapy, particularly with classic anti 
psychotics, such as Haloperidol and Chlorpromazine and atypical anti psychotics, such as 
Clozapine and Sulpiride. The feeding patterns of these patients is characterized by an 
excessive consumption of fats, deficit in fiber, vitamins, vegetable oils and nuts and 
abusive intake of alcoholic and carbonated beverages, also revealing a practical low 
exercise. Nutritional deficiencies in the prenatal period, in particular folic acid, Vitamin D, 
Iron, Zinc, and Copper as well as a deficient amino acid intake, polyunsaturated fatty acids 
of the n-3 and n-6, trace minerals and Vitamin D along life are potential risk factors for the 
development and progression of schizophrenia. Several studies have noted a clear 
improvement of the symptomatology of the disease with the use of a diet rich in these 
components or supplementation. Nutritional therapy plays a crucial role in the treatment of 
schizophrenia and brings several benefits to the symptoms and progression of the disease 
either as monotherapy or in combination with pharmacological therapy. This should be 
specific for each patient considering factors such as weight and sex, since studies show that 
the Body Mass Index (BMI) is higher in schizophrenic patients compared to the general 













 A esquizofrenia é uma doença psiquiátrica complexa que se caracteriza por 
perturbações do pensamento, da atividade social, dos sentimentos, do comportamento 
motor e por distorções da realidade, o que resulta em psicoses exacerbadas que se alteram 
com períodos de remissão parciais [1,2,3]. É descrita como uma doença multifatorial, 
dependendo de fatores tais como: predisposição genética e fatores ambientais 
nomeadamente uma alimentação e estilos de vida não saudáveis [2, 3,4,5]. 
 Os primeiros indícios e sintomas da doença aparecem frequentemente durante a 
adolescência ou início da idade adulta, geralmente de forma insidiosa. Começa por se 
manifestar com sintomas pouco específicos tais como: perda de energia, iniciativa e 
interesses, isolamento, negligência com a aparência pessoal e higiene, humor depressivo e 
comportamento inadequado.  Estes podem permanecer por semanas ou meses antes do 
surgimento de sintomas mais característicos da doença [5,6]. 
   Os sintomas característicos da esquizofrenia são delírios e alucinações, transtornos 
de pensamento e fala, perturbação das emoções e afeto, deficits cognitivos, avolição (perda 
de interesse/ vontade) e depressão [5,6]. Doentes esquizofrénicos apresentam um deficit 
cognitivo generalizado, ou seja, possuem um desempenho mais baixo que a globalidade da 
população em uma variedade de testes cognitivos. As variações cognitivas seletivas mais 
comuns na esquizofrenia incluem deficits em atenção, memória e resolução de problemas 
[7,8]. 
 Estudos epidemiológicos indicam que a incidência da doença é de 15,2 em 100 000 
habitantes e que a probabilidade de desenvolver esquizofrenia é de 7,2 em 1000 habitantes, 
sendo que esta é mais elevada no sexo masculino comparativamente ao feminino (3:2). 
Doentes esquizofrénicos possuem uma esperança média de vida 20 anos inferior à de um 
individuo saudável. A taxa de suicídio é 4 a 9% superior à generalidade da população, 
contudo, a principal causa de morte está relacionada com causas naturais principalmente 
doenças cardiovasculares [8,9,10]. 
 O tratamento da esquizofrenia é realizado recorrendo a terapia farmacológica, 
nomeadamente com anti psicóticos clássicos, como a Cloropromazina e o Haloperidol e 
anti psicóticos atípicos, tais como a Clozapina e Sulpiride [2,5]. 
 Para além da terapia farmacológica a terapia nutricional desempenha um papel 
preponderante no tratamento das doenças mentais pelo facto de que o cérebro necessita de 
macro e micronutrientes para o seu funcionamento e desenvolvimento [3]. No caso da 
5 
esquizofrenia estudos demostram que a terapia nutricional pode ter um efeito positivo na 
redução dos sintomas típicos da doença assim como a sua incidência [3,4]. 
 A terapia nutricional deve ser especifica para cada doente considerando fatores tais 
como o peso e o sexo, uma vez que estudos demostram que o Índice de Massa Corporal 
(IMC) é superior em doentes esquizofrénicos comparativamente à generalidade da 
população e que o sexo feminino é mais suscetível ao aumento de peso [11,12,13]. 
 A principal causa para este aumento de peso pode dever-se à terapia farmacológica, 
pois esta aumenta o apetite, diminui o metabolismo basal ou pode levar a efeitos colaterais 
endócrinos [5,12,13]. A sobrecarga ponderal torna-se preocupante pois esta associada a 
diversas co-morbilidades, tais como: Diabetes Mellitus, apneia de sono, hipoxia crónica, 
dislipidemia, doença articular degenerativa e algumas neoplasias, que por si só, constituem 
um fator de risco para doenças cardiovasculares [13,14,15,16]. 
Estudos demonstram que um aumento de peso na ordem dos 5% aumenta o risco de 
morbilidade e mortalidade precoce [13,14,15,16]. Assim, é fundamental considerar 
métodos que minimizem o impacto do ganho de peso induzido pela terapia farmacológica 
utilizada no tratamento da esquizofrenia assim como fornecer ao doente as quantidades 
corretas de micro e macronutrientes de modo a maximizar a atividade cerebral e reduzir a 
progressão da doença.  
Este trabalho tem como objetivo realizar uma revisão da literatura existente acerca 













2. Desenvolvimento  
 
 2.1. Padrão Alimentar e Exercício Físico  
  
Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), a sintomatologia da 
esquizofrenia é mais acentuada em países onde existe uma ingestão elevada de gordura 
total, gordura saturada e alimentos com elevado índice glicémico [17]. 
Estudos demostram que existe uma correlação entre o aumento da prevalência de 
doenças psiquiátricas e a deterioração da dieta ocidental, que apresenta défices nutricionais 
em vitaminas, minerais, ácidos gordos polinsaturados da série n-3 e aminoácidos, que são 
as carências nutricionais mais comuns nestas patologias [3,4]. Foi constatado que existe 
uma correlação positiva entre a ingestão de peixe e a baixa incidência de doenças mentais, 
consequência da ingestão de ácidos gordos polinsaturados da série n-3 [3,18]. 
A correlação mais sólida encontrada entre alimentação e esquizofrenia conclui que 
o estado mental destes doentes é agravado com o aumento do consumo de carne, ovos, 
açúcar refinado, e em menor grau, pelo consumo de lacticínios e álcool [3,18]. 
 O padrão alimentar dos doentes esquizofrénicos caracteriza-se por um consumo 
excessivo de gorduras, défice em fibras e vitaminas e ingestão abusiva de bebidas 
alcoólicas [19,20]. Comparativamente à generalidade da população possuem um consumo 
aumentado em natas e chocolate, bebidas alcoólicas e gaseificadas e um consumo 
diminuído em peixe, óleos vegetais e nozes (fontes de antioxidantes e ácidos gordos 
polinsaturados) [18,19,20]. 
 Um estudo de intervenção nutricional publicado no “The British Journal of 
Psychiatry”, permitiu concluir que uma proporção inferior de doentes esquizofrénicos de 
ambos os sexos consumia os valores recomendados de peixe gordo, hortícolas, fruta e leite 
magro ou meio-gordo comparativamente à população saudável [21].  
 Outro estudo no qual foram aplicados questionários de frequência alimentar e 
diários alimentares, durante quatro dias, a 88 pacientes esquizofrénicos com excesso de 
peso ou obesidade, concluiu-se que o valor calórico total da dieta da população 
esquizofrénica é significativamente inferior à generalidade da população. Constatou-se que 
o que difere entre as duas populações em estudo não é a quantidade mas a qualidade da 
dieta alimentar praticada. Devido à medicação, que possui efeitos sedativos, os 
esquizofrénicos dormiam cerca de 10 horas por dia, saltando algumas refeições, o que se 
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traduz numa diminuição do valor calórico total diário mas também numa redução do valor 
calórico despendido [22]. 
 Os doentes ingeriam diariamente apenas duas porções de fruta comparativamente às 
cinco porções consumidas pela população em geral e um consumo de açúcar extremamente 
elevada (20% do valor calórico total diário), o que indica um consumo excessivo de 
bebidas açucaradas, bolos e doces [22]. 
  Os fatores socioeconómicos influenciam bastante as escolhas alimentares, sendo 
um dos principais responsáveis pela má alimentação dos doentes esquizofrénicos. A grande 
taxa de isolamento social, desemprego e hospitalizações frequentes existentes nesta 
população mantém os doentes num nível socioeconómico baixo. A falta de conhecimento e 
entendimento acerca dos cuidados de saúde e os défices cognitivos associados à doença 
tornam os esquizofrénicos menos capazes de escolher alimentos de melhor qualidade 
[22,23]. 
O exercício físico pode desempenhar um papel terapêutico no tratamento da saúde 
mental. Esta permite combater o sedentarismo e aliviar os estados de ansiedade ou 
depressão que surgem no decorrer da doença assim como propiciar ao doente interações 
sociais saudáveis [24]. 
 A prática de exercício físico regular é bastante baixa na população esquizofrénica. 
Um estudo de uma amostra de 101 doentes revelou que apenas 15% praticavam uma 
atividade física semanal frequente, 48% uma atividade física ocasional e 38% afirmaram 
nunca praticar qualquer exercício físico. O autor do estudo sugere que por motivos práticos 
e económicos, correr, caminhar e andar de bicicleta são os exercícios mais recomendados 
para os doentes psiquiátricos [25].  
 
2.2. Nutrição Pré-Natal  
 
A função cerebral é influenciada pela nutrição durante todo o ciclo de vida, 
desempenhando um papel preponderante na saúde e na doença [26]. 
O período pré-natal constitui um momento crucial no neuro-desenvolvimento, 
sendo um período particularmente vulnerável aos potenciais fatores de risco para a doença. 
Vários estudos evidenciam uma correlação entre as carências nutricionais no período pré-
natal e o aumento do risco de esquizofrenia pelo facto de que uma nutrição adequada é 
vital para um desenvolvimento mental íntegro e saudável [27,28,29,30].  
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As principais carências nutricionais no período pré-natal descritas como risco 
potencial de esquizofrenia são: ácido fólico, Vitamina D, Ferro, Zinco e Cobre 
[27,28,29,30,31]. 
A suplementação de ácido fólico durante a gravidez é altamente recomendada pelo 
facto de prevenir malformação do tubo neural, prevenir aborto espontâneo e reduzir o risco 
de alterações neurológicas. Supõe-se também que a suplementação desta vitamina do 
complexo B9 diminui o risco de esquizofrenia [32]. 
Segundo as recomendações da Organização Mundial da Saúde (OMS) a 
suplementação em ácido fólico deve iniciar-se o mais precocemente possível e a dose 
deverá ser de 0,4 mg por dia [33]. 
A relação entre a carência de vitamina D no período pré-natal e a incidência de 
doença esquizofrénica tem sido evidenciada pelo facto de nascerem mais indivíduos 
esquizofrénicos no inverno ou em meios urbanos e pelo papel crucial que esta vitamina 
desempenha no sistema nervoso, quer na fase do seu desenvolvimento, quer na fase adulta 
[30,31,32,34]. Segundo a Food and Nutrition Board e o Institute of Medicine a ingestão 
adequada de vitamina D durante o período de gestação deve ser de cerca de 5 mg 
diariamente [35]. 
O Ferro desempenha um papel importantíssimo no desenvolvimento cerebral do 
feto, na prevenção da anemia materna e infeções durante a gestação. As necessidades de 
Ferro para gestantes são de 27 mg diários pelo que se torna muito difícil obter esta 
quantidade apenas com recurso à alimentação, assim a suplementação deste mineral de 30 
a 60 mg por dia é altamente recomendada [33,35]. 
Assegurar um aporte correto de Cobre beneficia o prognóstico pós-natal e assegura 
um correto desenvolvimento cerebral. A suplementação de 1 mg diário deste mineral é 
recomendada [36,37]. 
A deficiência em Zinco durante a gestação associa-se a morte embrionária e fetal, 
baixo peso à nascença, retardo do crescimento intrauterino, síntese diminuída de proteínas 
pancreáticas, diminuição da síntese de ADN, depressão persistente da função imunológica, 
aberrações cromossómicas, retardo de crescimento intrauterino, prematuridade e anomalias 
neurológicas com alterações na estrutura e função do cérebro. Um aporte adequado de 
Zinco durante a gestação é vital de modo a manter as concentrações plasmáticas ideais para 
o desenvolvimento do feto [35,38,39]. 
Durante a gestação a concentração de Zinco no plasma materno diminui devido a 
várias alterações fisiológicas, aumento da absorção e transferência fetal, assim, a sua 
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suplementação é também aconselhada. Segundo Maohmed e seus colaboradores a 
suplementação deste mineral durante a gravidez deve ser de 15 a 44 mg por dia 
[35,38,39,40]. 
Estudos demonstram uma relação entre o baixo consumo de alimentos ricos em 
ácidos gordos polinsaturados da série n-3, durante a gestação, e o desenvolvimento de 
esquizofrenia. O baixo consumo de pescado implica um aumento do risco de redução do 




Indivíduos esquizofrénicos apresentam níveis anormais de aminoácidos no plasma 
sanguíneo e tem sido investigada a hipótese de os utilizar como um bio marcador de 
monitorização do tratamento anti psicótico. Aminoácidos como o triptofano e a tirosina 
desempenham um papel crucial na doença pois são os responsáveis pela síntese de 
moléculas de serotonina e dopamina, respetivamente, as quais estão intimamente ligadas 
ao desenvolvimento de esquizofrenia e progressão da doença [42,43]. 
Indivíduos esquizofrénicos apresentam concentrações baixas de triptofano, assim 
como uma proporção diminuída entre este aminoácido e outros tais como fenilalanina, 
valina, leucina e tirosina. O défice de triptofano não permite uma síntese adequada de 
serotonina, assim, a quantidade deste neurotransmissor que atravessa a barreira hemato-
encefálica é diminuída. O triptofano é um aminoácido essencial e portanto é necessário 
obtê-lo a partir da alimentação [3,42,43]. 
 Há algumas evidências de que a serotonina desempenha um papel nos sintomas 
negativos da esquizofrenia, contudo, os efeitos da carência de triptofano no organismo 
revelam-se bastante complexos [42,43]. 
 Os estudos realizados de modo a estabelecer uma relação entre as carências de 
triptofano com a produção de serotonina e a consequente patogénese da esquizofrenia são 
contraditórios. A maioria dos estudos realizados utiliza a mesma metodologia denominada 
“Tryptophan Depletion”, que consiste em diminuir os níveis de triptofano no organismo de 
modo a inibir a síntese de serotonina e analisar os efeitos que este processo implica nos 
sintomas dos doentes esquizofrénicos [42,43,44,45]. Num estudo foi observado que a 
diminuição do triptofano leva a um agravamento dos sintomas depressivos mas não 
suscitava alterações nos sintomas psicóticos [44] e noutro que os sintomas psicóticos 
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negativos eram agravados [45]. Um estudo mais recente que os anteriormente citados 
revelou que a depleção de triptofano em doentes que estavam a realizar terapia 
farmacológica levou a uma melhoria das funções cognitivas [46]. As conclusões destes 
estudos são bastante contraditórias e portanto mais estudos são necessários de modo a 
comprovar os verdadeiros efeitos da carência de triptofano no organismo dos 
esquizofrénicos e a forma como este deve condicionar a dieta destes doentes.  
A serina é o aminoácido essencial mais estudado no âmbito da esquizofrenia pois 
desempenha um papel importantíssimo como co-transmissor, regulando o N-metil-D-
aspartato que é um recetor do glutamato, molécula predominante no controlo da 
plasticidade sináptica e na função da memória [43,47].   
Vários estudos demonstram que a população esquizofrénica apresenta níveis de D-
serina diminuídos no plasma e no cérebro comparativamente aos controlos, o que sugere 
um possível papel deste aminoácido na doença [43,47]. 
Foi constatada uma melhoria dos sintomas da doença com uma administração diária 
de doses elevadas de D-serina (2g por kg de peso) isolada ou em combinação com terapia 
farmacológica, nomeadamente anti-psicóticos atípicos. Em estudos realizados com 
roedores constatou-se uma melhoria dos défices comportamentais similares aos sintomas 
negativos que existem na população esquizofrénica graças à inativação da diamino oxidase 
(responsável pela metabolização da D-Serina). Atualmente estudos em desenvolvimento de 
alguns inibidores da diamino oxidase demonstram uma biodisponibilidade de D-serina 
superior ao que se pensava, o que poderá permitir uma menor administração de D-serina a 
doentes esquizofrénicos com os mesmos efeitos benéficos [43,47,48,49]. 
 
 2.4. Ácidos Gordos Polinsaturados da Série n-3 e n-6  
 
 Os ácidos gordos essenciais desempenham um papel importante na saúde humana. 
Fornecem energia e integram a constituição das membranas celulares pelo que uma dieta 
alimentar rica nestes componentes é vital. Auxiliam na absorção de nutrientes essenciais e 
na expulsão de resíduos prejudiciais ao organismo graças à função que desempenham nas 
membranas celulares. São importantes para um desenvolvimento infantil adequado pois 
auxiliam os sistemas: cardiovascular, reprodutivo, nervoso e imunológico e cruciais para o 
desenvolvimento neural e maturação dos sistemas sensoriais. O sistema nervoso central é 
constituído por uma percentagem elevada de lípidos sendo que 35% dos lípidos cerebrais 
são ácidos gordos polinsaturados. As membranas dos neurónios são maioritariamente 
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formadas por fosfolípidos ricos em ácidos gordos polinsaturados, principalmente da série 
n-3 e n-6. Os ácidos gordos ómega-3 podem ser obtidos através do consumo de peixe e 
algumas plantas e os ómega-6 através da maior parte dos óleos vegetais [50,51,52]. 
 Estudos demonstram que indivíduos esquizofrénicos apresentam níveis deficitários 
de ácidos gordos polinsaturados ómega-3 e ómega-6 no cérebro comparativamente à 
população saudável. Algumas evidências sugerem uma alteração de fosfolipídeos e uma 
alteração do metabolismo dos ácidos gordos polinsaturados em doentes esquizofrénicos, 
contudo, há contradições quanto ao tipo de ácido gordo polinsaturado deficiente: ómega-3, 
ómega-6 ou ambos [50,51,52,53]. 
 Christensen e Christensen constataram que quanto menor o consumo de gordura 
total e gordura saturada e maior o consumo de gorduras provenientes de peixe, vegetais e 
animais marinhos melhor o prognóstico da doença, sugerindo também que os sintomas da 
esquizofrenia podem ser influenciados pela dieta [54]. 
 Um estudo dinamarquês demonstrou a existência de um melhor prognóstico de 
esquizofrenia nas localidades onde o consumo de ácidos gordos ómega-3 é mais elevado e 
outro estudo realizado em diversos países da América do Norte, Ásia, África e Europa 
demonstrou uma correlação entre o consumo diminuído de peixe e o aumento da 
prevalência de esquizofrenia nestes países. O contrário também se verificou, constatando-
se que em países onde existia um consumo elevado de peixe a prevalência de esquizofrenia 
era mais baixa [54,55]. 
 O consumo de ácido eicosapentaenóico, que pode ser encontrado em óleo de peixe, 
sardinhas, salmão e outros pescados tem suscitado melhorias em doentes depressivos e 
pode também ser útil no tratamento da esquizofrenia. Demonstrou-se que com uma 
ingestão diária os doentes mantêm um humor mais equilibrado e uma melhor circulação 
sanguínea [53,54,55,56]. 
 Um estudo demonstrou que doentes esquizofrénicos aos quais foi administrada uma 
dose diária de 2g de ácido eicosapentaenóico ocorreram uma diminuição da sintomatologia 
da doença e necessitaram de menos medicação [56]. 
 Amminger e seus colaboradores realizaram um estudo no qual administraram 1,2 
mg de ómega-3 diariamente a doentes esquizofrénicos e verificaram uma redução 
significativa de psicoses e uma melhoria sintomática e funcional durante todo o período de 
acompanhamento [57].  
 Apesar do grau de benefício e da dosagem ideal de ácido eicosapentaenóico não 
serem ainda totalmente claros, vários estudos verificam que a sua administração em 
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doentes esquizofrénicos é vantajosa e portanto deverão ser tidos em conta na terapia 
[56,57,58]. 
 Em doentes esquizofrénicos a suplementação com ácido docosahexanóico inibe o 
efeito do ácido eicosapentaenóico, portanto, em caso de suplementação é recomendada 
apenas a deste último, uma vez que na maioria dos casos o organismo sintetiza o ácido 
docosahexanoico de que necessita [3]. 
 A população esquizofrénica deve ser encorajada à prática de uma alimentação 
saudável e rica em ácidos gordos essenciais. A suplementação de ácidos gordos 
polinsaturados da serie n-3 é aconselhada se a quantidade obtida através da alimentação 
não for suficiente. Esta suplementação apresenta um efeito protetor do sistema circulatório 




 Oligoelementos essenciais como Selénio (Se), Manganês (Mn), Cobre (Cu), Zinco 
(Zn) e Ferro (Fe) desempenham um papel crucial nas vias metabólicas e têm sido 
estudados no âmbito de doenças autoimunes, neurológicas e psiquiátricas [61]. 
 Foi constatado que estes oligoelementos se encontram em concentrações alteradas 
em doentes esquizofrénicos e que o défice ou excesso destes pode estar relacionado com a 
fisiopatologia da doença [61]. 
 O Selénio desempenha um papel importante na proteção anti oxidativa contra os 
radicais livres das membranas, lipoproteínas e ácidos nucleicos. Uma deficiência neste 
mineral está relacionada com diversas patologias tais como cardiomiopatias e miocardites. 
Algumas evidências sugerem que o Selénio poderá desempenhar também um papel crucial 
no Sistema Nervoso Central [61,62,63]. 
 A população esquizofrénica apresenta níveis diminuídos de Selénio o que poderá 
contribuir para uma suscetibilidade no desenvolvimento de doenças cardiovasculares. Um 
estudo realizado por Vaddadi e seus colaboradores comparou quatro grupos distintos: 
doentes com distúrbios comportamentais, esquizofrénicos em tratamento com Clozapina e 
um grupo de indivíduos saudáveis. O autor observou que os níveis de Selénio se 
encontravam mais baixos nos esquizofrénicos sujeitos ao tratamento com Clozapina 
comparativamente a todos os outros grupos envolvidos no estudo, pelo que estes se 
pacientes se encontravam muito mais suscetíveis ao desenvolvimento de doenças 
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cardíacas. Contudo, mais estudos clínicos são necessários para explorar esta observação e 
as suas implicações no tratamento de doentes esquizofrénicos [61,62,63]. 
 O Manganês encontra-se em quantidades baixas no plasma de doentes 
esquizofrénicos. Este elemento é importante pois ativa numerosas enzimas tais como 
hidrólases, transferases, quinases e descarboxilares e é também constituinte de outras. O 
Manganês ativa enzimas associadas ao metabolismo de ácidos gordos e síntese de 
proteínas e está envolvido na função neurológica. As Ingestões Dietéticas de Referências 
são de 2,3 mg/ dia para homens e 1,8 mg/ dia para mulheres [64,65,66]. 
 Estudos demonstram que indivíduos esquizofrénicos apresentam níveis elevados de 
Cobre no plasma. Um nível excessivo deste elemento pode implicar uma desregulação do 
sistema dopaminergético uma vez que este faz parte da constituição de metaloenzimas 
envolvidas neste sistema tais como a tirosina e a B-hidroxilase. Num estudo de caso de 
uma doente do sexo feminino com 24 anos de idade, realizado de modo a avaliar a relação 
entre o Cobre, sintomas negativos da esquizofrenia e contracetivos orais (que aumentam os 
níveis de Cobre no plasma), constatou-se que durante o período em que a doente ingeria 
apenas antidepressivos os sintomas da doença eram controlados assim como os níveis de 
Cobre. Quando a paciente introduziu os contracetivos orais os níveis de Cobre aumentaram 
exponencialmente e os sintomas esquizofrénicos foram exacerbados. Posteriormente, após 
retirar os contracetivos os níveis de Cobre voltaram a diminuir e os sintomas 
esquizofrénicos voltaram a estabilizar [67,68,69]. 
 A deficiência em Ferro tem sido observada em doentes esquizofrénicos. Este 
elemento é crucial para um funcionamento normal do Sistema Nervoso Central pois a sua 
biodisponibilidade condiciona a produção de neurotransmissores, um correto 
funcionamento do sistema dopaminergético e das funções cognitivas que se encontram 
intimamente ligados à esquizofrenia [61,67]. 
 O Zinco é um elemento fundamental para o crescimento e desenvolvimento. 
Estabiliza as membranas celulares e é crucial para a maturação e funcionamento do 
cérebro. Baixos níveis deste mineral resultam em disfunções cerebrais e dificuldade de 
aprendizagem pelo que os baixos níveis de Zinco têm sido associados à esquizofrenia [70]. 
 Verificou-se que a normalização dos valores de Zinco em doentes esquizofrénicos 
tem benefícios nos sintomas da doença. As necessidades deste mineral são de 17 mg/ dia 
para homens e 8 mg/dia para mulheres e caso não seja possível atingir estes valores através 
da alimentação a suplementação é aconselhada com uma prescrição máxima de 40 mg/ dia. 
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Esta suplementação deverá ser realizada em jejum e nunca em conjunto com outros 
minerais pois, caso contrário, a biodisponibilidade de Zinco seria reduzida [70]. 
   
2.6. Vitamina D 
 
Vários estudos revelam uma associação entre níveis reduzidos de Vitamina D e o 
desenvolvimento de esquizofrenia. Contudo, a forma como esta associação é estabelecida 
permanece incerta devido à falta de estudos experimentais sobre o assunto [30,31,34]. 
A Vitamina D atua na mobilização do cálcio e saúde dos ossos e no Sistema 
Nervoso Central, tanto na fase de desenvolvimento como na fase adulta. Pode ser obtida 
através da exposição solar ou em alimentos tais como o peixe, margarina, ovos e leites 
enriquecidos [30,31,34]. 
Esta vitamina é classificada como um neuro-esteroide pela função importante que 
desempenha no Sistema Nervoso Central. As enzimas que são necessárias para a síntese do 
metabolito ativo desta vitamina, o 1,25(OH)2D, e o seu recetor (RVD) encontram-se no 
cérebro. Estes aspetos salientam a importância que a Vitamina D desempenha no Sistema 
Nervoso Central, sendo que, o seu défice está associado ao desenvolvimento de autismo, 
Parkinson, declínio cognitivo e esquizofrenia [30,31,34]. 
 O efeito das estações do ano na epidemiologia da esquizofrenia é considerada a 
descoberta mais sólida no âmbito deste estudo, verificando-se que indivíduos nascidos 
durante o Inverno ou Primavera possuem uma maior probabilidade de desenvolver a 
doença do que aqueles nascidos durante o Verão ou Outono. Constatou-se também que a 
probabilidade de desenvolver a doença é mais elevada em indivíduos que vivem em altas 
altitudes, que habitam em áreas urbanas comparativamente aos que habitam em áreas 
rurais, em indivíduos de raça negra de segunda geração que migram para climas mais frios 
e em recém-nascidos com carências nutricionais de Vitamina D. Um estudo Dinamarquês 
estimou que estes recém-nascidos possuem uma probabilidade duas vezes superior de 
desenvolver esquizofrenia ao longo da vida comparativamente à generalidade da população 
[30,31,34]. 
 Caso a Vitamina D necessária não seja obtida através da exposição solar e/ ou 
alimentação adequada a suplementação poderá ser uma forma de prevenir ou atenuar os 
sintomas da esquizofrenia, contudo, a dosagem de suplementação necessária para estes 
doentes permanece por esclarecer [71].  
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3. Análise Crítica/ Conclusão 
 
 A esquizofrenia é uma doença psiquiátrica complexa e multifatorial, dependendo de 
fatores tais como: predisposição genética e fatores ambientais nomeadamente, uma 
alimentação e estilos de vida não saudáveis [1,2,3,4,5]. 
 O padrão alimentar destes doentes caracteriza-se por um consumo excessivo de 
gorduras, défice em fibras, vitaminas, óleos vegetais e nozes e uma ingestão abusiva de 
bebidas alcoólicas e gaseificadas [18,19,20] Aliado a esta má alimentação verifica-se uma 
prática de exercício físico bastante reduzida o que se torna bastante preocupante tendo em 
conta as características desta população. Hábitos mais saudáveis poderiam proporcionar a 
estes doentes uma melhor qualidade de vida, combatendo o sedentarismo e melhorando os 
estados de ansiedade e depressão proporcionando interações sociais saudáveis [24]. 
 Relativamente à nutrição pré-natal é possível concluir que as carências nutricionais 
que afetam o feto podem ter repercussões futuras e aumentar a probabilidade de o 
individuo desenvolver esquizofrenia na idade adulta. As carências em ácido fólico, 
Vitamina D, Ferro, Zinco e Cobre assim como o consumo de ácidos gordos polinsaturados 
da serie n-3 e n-6 devem ser levados em particular atenção. A suplementação destes 
nutrientes, principalmente de ácido fólico e Ferro, devem ser consideradas quando a 
gestante não obtém as quantidades necessárias através da alimentação 
[27,28,29,30,31,32,33,34,35,41]. 
 Os aminoácidos desempenham um papel importante na esquizofrenia pois a 
fisiopatologia da doença associa-se a distúrbios no metabolismo destes macronutrientes. O 
triptofano e a tirosina são os aminoácidos “em destaque” pelo facto de serem os 
responsáveis pela síntese de serotonina e dopamina, respetivamente, moléculas ligadas ao 
desenvolvimento e progressão da esquizofrenia. Evidências sugerem que esquizofrénicos 
possuem baixos níveis de triptofano e têm sido realizados vários estudos de modo a 
estabelecer uma relação entre os baixos níveis deste aminoácido, a produção de serotonina 
e as consequentes manifestações nos sintomas negativos da doença. Contudo, os estudos 
revelaram-se bastante contraditórios pelo facto de que a carência de triptofano no 
organismo se revela um processo bastante complexo. Mais estudos são necessários de 
modo a comprovar os verdadeiros efeitos da carência de triptofano no organismo dos 
esquizofrénicos e a forma como este deve condicionar a dieta destes doentes 
[3,42,43,44,45,46].  
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Relativamente a serina constatou-se uma melhoria dos sintomas da doença com 
uma administração diária de doses elevadas de D-serina (2g por kg de peso) isolada ou em 
combinação com terapia farmacológica, nomeadamente anti psicóticos atípicos pelo que a 
suplementação deste aminoácido pode ser incluída no tratamento [43,47,48,48,49]. 
Os esquizofrénicos apresentam níveis deficitários de ácidos gordos polinsaturados 
ómega-3 e ómega-6 sendo que uma alimentação rica nestes componentes tem efeitos 
benéficos nos sintomas da doença. Assim, uma alimentação rica em pescado, vegetais e 
animais marinhos deve ser encorajada. Em caso de suplementação o ácido 
eicosapentaenóico revela-se a melhor opção pois melhora a sintomatologia da doença 
assim como um efeito protetor do sistema circulatório e das doenças cardiovasculares 
[3,50,51,52,53,59,60]. 
Oligoelementos como o Selénio (Se), Manganês (Mn), Cobre (Cu), Zinco (Zn) e o 
Ferro (Fe) encontram-se alterados nos esquizofrénicos implicando consequências negativas 
no prognóstico e sintomatologia destes doentes, pelo que a sua vigia e terapia nutricional 
recorrendo a uma alimentação rica nestes componentes ou a suplementação se torna vital 
[61,62,63,64,65,66,67,70]. 
À semelhança do período pré-natal um aporte adequado de Vitamina D ao longo da 
vida revela-se importante pelo papel crucial que esta desempenha ao nível do Sistema 
Nervoso Central [30,31,34,71]. 
A terapia nutricional desempenha um papel crucial no tratamento da esquizofrenia 
e pode trazer inúmeros benefícios para a sintomatologia e progressão da doença, quer 
como monoterapia ou em conjunto com terapia farmacológica típica da doença. Esta deve 
ser específica para cada doente considerando fatores tais como o peso e o sexo, uma vez 
que estudos demonstram que o Índice de Massa Corporal (IMC) é superior em doentes 
esquizofrénicos comparativamente à generalidade da população e que o sexo feminino é 
mais suscetível ao aumento de peso [11,12,13]. 
A esquizofrenia revela-se uma patologia assustadora mas de certa forma fascinante, 
permanecendo ainda hoje um verdadeiro mistério em alguns aspetos do seu 
desenvolvimento, progressão e sintomatologia. 
A realização deste trabalho permitiu-me adquirir novos conhecimentos acerca desta 
patologia e constatar o papel importantíssimo que a terapia nutricional desempenha no seu 
prognóstico e tratamento.  
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Uma das maior dificuldades encontradas durante a realização do trabalho é o facto 
de a bibliografia que estabelece uma relação entre a nutrição e a esquizofrenia ser escassa 
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